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Summary 
Immune system status in infl ammatory diseases of anexa 
of uterus 
Studying medical literature data contained in 50 Western 
and Russian scientifi c papers, the author has concluded 
that the immune system failure in patients with infl amma-
tory diseases of internal reproductive organs is refl ected in 
features of clinical course and outcome of the treatment, 
which is a major cause of the process’ exacerbation. Persist-
ent changes in the immune system, ultimately, lead to the 
formation of immune defi ciency, which is the background to 
the development of chronic infl ammatory diseases of genital 
organs and their recurrence. This is particularly important 
at present time, given the changes in environmental situation 
and the associated with it reduction of women immunologi-
cal reactivity.
Widespread use of new antibacterial drugs, nonspecifi c im-
munostimulants and interferon do not give positive results, 
as well as the projected patient’s treatment outcomes. The 
transition of acute infl ammation into protracted form is 
often noted, and immunological parameters remain at the 
initially decreased level.
Despite the fact that the issue of infectious and infl ammatory 
diseases of pelvic organs is described in a large number of 
scientifi c studies, many of its aspects remain unresolved. In 
particular, the diagnostic tactics, existing in infectious and 
infl ammatory diseases, is inadequate: the frequency of diag-
nostic errors is 43,5%, in 37,8% of cases the diagnosis turns 
out to be defective, including determination of the severity, 
which effects the volume of therapeutic interventions.
Based on the above mentioned, in the present conditions 
of conducting patients with acute exacerbation of genitals 
chronic infl ammation, the prevention acquires great sig-
nifi cance, as well as the division of risk groups by frequent 
recurrence, early diagnosis with a comprehensive assess-
ment of the immune status, step-by-step treatment with an 
adequate directed immune correction with the consequent 
restoration of menstrual and fertility functions. 
Keywords: immune system, resistance nonspecifi c cellular 
immunity, humoral immunity, immunoglobulins, cytokines, 
inflammatory acute phase proteins, immunodeficiency 
states, immunocorrection, polixydonium, uterine annexes 
acute diseases, pelvic infl ammatory disease
Резюме
Иммунный статус у больных воспалительными 
заболеваниями придатков матки 
Автор, изучая данные медицинской литературы, 
изложенные в 52 западных и российских научных 
работах, пришел к заключению, что недостаточность 
иммунной системы у больных с воспалительными 
заболеваниями внутренних половых органов отражается 
на особенностях клинического течения заболевания и 
результатах лечения, является одной из основных 
причин обострения процесса. Стойкие изменения 
в системе иммунитета, в конечном итоге, ведут к 
формированию иммунодефицита, который является 
фоном для развития хронических воспалительных 
заболеваний половых органов и их рецидивов. Это 
особенно важно в настоящее время, с учетом изменения 
экологической ситуации и связанного с этим снижения 
иммунологической реактивности женщин. 
Широкое применение новейших антибактериальных 
препаратов, неспецифических иммуностимуляторов 
и интерферонов не приносит положительных 
результатов, а также прогнозируемых исходов лечения 
больных. Часто отмечается переход острого воспаления 
в затяжную форму, а показатели иммунитета 
остаются на исходно сниженном уровне.
Многие аспекты инфекционно-воспалительных 
заболеваний органов малого таза продолжают 
оставаться  нерешенными .  В  частности , 
диагностическая тактика, существующая при 
инфекционно-воспалительных заболеваниях, является 
неадекватной: частота диагностических ошибок 
составляет 43,5%, ещё в 37,8% случаев диагноз 
оказывается неполноценным, в том числе и определение 
степени тяжести, что сказывается на объёме 
терапевтических мероприятий.
Исходя из изложенного выше, в современных условиях 
ведения  больных  с  обострением  хронического 
воспаления гениталий, приобретают большое 
значение профилактика, выделение групп риска по 
частому рецидивированию, ранняя диагностика с 
комплексной оценкой иммунного статуса, поэтапное 
лечение с проведением адекватной направленной 
иммунокоррекции с последующим восстановлением 
менструальной и детородной функций.
Ключевые слова: иммунная система, иммунодефицит, 
иммунокоррекция, профилактика
Introducere
La începutul noului mileniu, maladiile inflama-
torii ale bazinului mic au în continuare un impact 
nefast asupra femeilor de vârstă reproductivă. În 
Federaţia Rusă, de exemplu, persoanele cu asemenea 
maladii constituie 60-65% din pacientele ce necesită 
o asistenţă medicală în condiţii de ambulatoriu și 
30% din cele internate în staţionar [30]. 
La momentul actual se constată o răspândire 
a formelor cronice de salpingooforita, fapt ce a de-
terminat interesul sporit vizavi de mecanismele ce 
asigură persistenţa agenţilor microbieni în macroor-
ganism, și anume capacitatea lor de a evita factorii 
de apărare și supresie [32, 48].
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Sistemul imun responsabil de sfera organelor 
genitale este o componentă a sistemului general 
al straturilor mucoasei și dispune de o identitate 
structural funcţională, dar posedă și unele denotă și 
unele particularităţi (diferenţe). Una dintre ele constă 
în lipsa nodulilor limfatici secundari bine structuraţi 
de tipul plachetelor Pezer și al ţesutului limfatic bron-
hoasociativ. Mucoasa organelor genitale dispune de 
asemenea de o particularitate destul de importantă 
– receptivitate la hormonii steroizi ovarieni, care au 
impact asupra mecanismului de răspuns imun. În 
consecinţă, mecanismul imun de apărare, orientat 
spre anihilarea agenţilor patogeni, va fi influenţat 
de momentul infectării dependent de faza ciclului 
menstrual. La fel pot interveni situaţii imprevizibile în 
capacitatea reacţiilor imune la femeile cu anamnestic 
imunologic agravat și la cele cu boli concomitente 
[7, 11, 23, 50]. Elaborarea și implementarea noilor 
metode de diagnostic și tratament pentru maladiile 
inflamatorii ale organelor genitale feminine se numă-
ră printre problemele actuale în ginecologie [1].
Rezistenţa nespecifică a pacientelor cu maladii 
inflamatorii purulente ale anexelor uterine
Rezistenţa nespecifică este unul dintre cele mai 
arhaice tipuri de autoapărare, care se instaurează 
anterior de imunitatea dobândită. Factorii rezisten-
ţei nespecifice există în organism de la naștere și nu 
necesită pentru activizarea lor un contact prealabil 
cu antigeni. Numeroasele investigaţii știinţifice au 
demonstrat că sistemul imun (reactivitatea imună) 
iniţiază contracarare a infecţiei după cel puţin 7-8 zile 
de la momentul invaziei microbiene a organismului.
Pe durata acestui termen, microbii patogeni 
nu se vor multiplica nelimitat în organism. Agenţii 
patogeni vor fi obstrucţionaţi  de mecanismele 
biologice ale protecţiei nespecifice constituite din 
fagocite dotate cu receptori ai rezistenţei specifice, 
peptoantibiotice endogene, interferoni de tip 1, 
sistemul complementar, proteine ale fazei acute, 
killeri nativi (naturali) [25]. În loturile în care lipsește 
distrucţia necrotizantă-purulentă a organelor, se 
constată o cantitate suficientă de α-2 macrogama-
globulină nativă, care conjugă agenţii patogeni. 
Agenţii patogeni conjugaţi pătrund în interiorul 
lizosomilor, unde sunt dezintegraţi și expuși celulelor 
imunocompetente, ce vor declanșa un răspuns imun 
în cascadă cu prevenirea dezvoltării necrozei puru-
lente tisulare. Indicii nivelului de macroglobulină 
serică α-2, în opinia autorilor, pot fi utilizaţi în calitate 
de markeri ai distrucţiei necropurulente în organe 
în cazul maladiilor inflamatorii ale anexelor uterine, 
fapt ce permite majorarea spectrului de metode 
utile pentru diagnosticul diferenţiat și optimizarea 
selectării programului curativ [28].
Inflamaţia dispune de un program determinat 
congenital cu toate mecanismele aflate în corelaţie 
coexistentă și se realizează sub ghidajul polivalent 
al sistemelor nervos, endocrin și imun [15].
Agresiunea bacteriană asociată cu  rând cu 
incapacitatea organismului de a regla promptitudi-
nea reacţiilor de răspuns, servesc drept pretext de 
dezvoltare (declanșare) a sindromului de recepţie 
inflamatorie sistemică. Mecanismul determinant al 
sindromului de recepţie inflamatorie sistemică este 
asigurat de sensibilizarea neutrofilelor, monocitelor, 
de  degajare a mediatorilor inflamaţiei, de coagularea 
microvasculară. În legătură cu aceasta, mediatorii de 
origine proteică (citochinele) sunt consideraţi drept 
cei mai de perspectivă markeri în evaluarea sindro-
mului de  recepţie inflamatorie sistemică [35, 52].
În procesul testării imunologice, la femeile cu un 
sistem imun compromis se determină o diminuare 
esenţială a capacităţii de activare fagocitară a mono-
citelor, majorarea conţinutului de complexe imune 
circulante, care denotă o revitalizare imunocomplexă 
a reacţiilor autoimune [50].
La derularea clinică diversă a maladiilor inflama-
torii-infecţioase ale organelor genitale ale bazinului 
mic la femeile de vârstă reproductivă se depistează 
devieri în concentraţia de proteine a fazei acute: 
este caracteristică creșterea nivelului PCR (proteinei 
C reactive) de 5-6 ori, a neopterinei de 7,5-8 ori (clar 
exprimate în maladiile cu evoluţie gravă).
Imunitatea umorală și cea celulară la pacientele 
cu maladii inflamatorii purulente ale anexelor 
uterine
Deoarece în patogeneza procesului inflamator 
cronic al anexelor uterine un rol important este atri-
buit sistemului imun, explorarea particularităţilor 
devierilor imunologice în cazul inflamaţiei organelor 
bazinului mic are o importanţă esenţială pentru ela-
borarea metodelor de diagnostic și curative în salpin-
gooforitele cronice, fiind, de asemenea, un criteriu 
sigur de eficacitate a procesului curativ [48].
În procesul inflamator sunt prezente oscilaţii 
specifice ale factorilor imunologici umorali, celulari 
și locali în 91,6% cazuri, cu constatarea redirecţionării 
factorilor locali a reacţiei imunologice spre reacţii de 
ordin general, cu o diminuare esenţială a indicilor 
imunităţii celulare și ai nivelului imunoglobulinelor 
[27]. Scăderea rolului factorilor de rezistenţă locală 
antiinfecţioși, devierile reactivităţii organismului 
cauzează o persistenţă durabilă a agentului infecţios, 
cronicizarea și recidivarea procesului inflamator. În 
aceste circumstanţe apar frecvent dereglări de meta-
bolism celular, este alterată funcţia monooxidazelor, 
sunt dereglate procesele menite să asigure efectul 
bactericid și fagocitoza neutrofilelor granulate, pro-
vocând o destabilizare a sistemului imun, diminuarea 
nivelului de interferon, activităţii funcţionale a neu-
trofilelor, suprimarea funcţiei celulelor-killer [9, 31]. 
Reacţiile imune ocupă un loc determinant în 
lanţul mecanismelor patogenetice aloe maladiilor 
inflamatorii ale organelor bazinului mic, induc 
particularităţi individuale în derularea și finalizarea 
maladiei. În aceste circumstanţe are loc restructura-
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rea homeostaziei imune, cu impact ulterior asupra 
tuturor etapelor de diferenţiere și proliferare a celu-
lelor imunocompetente, în urma cărora în sânge se 
înregistrează multiple populaţii funcţional incompe-
tente, lipsite de capacitate fagocitară, indiferent de 
agentului patogen [27].
Maladiile inflamatorii ale organelor genitale 
interne cu caracter cronic în perioadele de acutizare 
se derulează fără simptomatologie clinică exprimată, 
reacţie febrilă, leucocitoză (în analiza generală de 
sânge s-a atestat la 23,3% paciente din lotul de bază 
și 24% din lotul de control, cervicita acută a persistat 
în 73,3% în lotul de bază, 80,0% în lotul de control. 
Acutizarea procesului inflamator cronic a or-
ganelor bazinului mic este însoţită de dereglări ale 
statutului imun ce constau în majorarea numărului 
de leucocite și diminuarea relativă a limfocitelor 
(limfopenie); mărirea relativă a celulelor CD 4+, 
CD20+, de asemenea a indexului imunomodulator, 
majorarea cantităţii imunoglobulinelor M și G, scă-
derea capacităţii de fagocitare activă a neutrofilelor 
și a valorii indexului fagocitar [46].
În procesele purulente [33] ale anexelor uterine, 
în 96% cazuri se constată un dezechilibru al subpo-
pulaţiilor de limfocite T, totodată pacientele care uti-
lizează dispozitivele intrauterine anticoncepţionale 
prezintă o imunodeficienţă celulară mai accentuată 
comparativ cu pacientele care nu au recurs la  con-
tracepţia cu dispozitive intrauterine.
Pe fundalul contracepţiei axate pe instalarea 
dispozitivelor intrauterine anticoncepţionale se 
înregistrează dereglări esenţiale de statut imun, 
exprimate prin reacţie supresivă marcantă a siste-
mului imun (T-limfopenie accentuată). Pacientele cu 
maladii inflamatorii purulente ale anexelor uterine, 
care au optat pentru altă metodă de contracepţie 
prezintă dereglări patologice de statut imun mai 
puţin exprimate, demonstrând procese imune 
intense de restructurare: în mare parte creșterea 
CD4+, CD20+ limfocitelor, nivelului TNF-γ. Conform 
unor investigaţii imunologice, în faza acută a pro-
cesului inflamator anexial, la 40% din ginecopate se 
înregistrează diminuarea activităţii imunităţii celu-
lare, comparativ cu lotul de femei practic sănătoase 
aflate în aceeași fază a ciclului menstrual. La 22,2% 
de ginecopate s-a evidenţiat creșterea indicelui de 
reglare imunologică (CD 4/CD 8) până la 2,5-3,6, 
norma valorică fiind de 1,8-2,0, din contul diminuării 
relative a numărului de limfocite T, citochine toxice 
(CD 8+) până la 17-12% [40]. 
Specificul evoluţiei procesului inflamator-puru-
lent în mare parte este determinat de homeostazia 
imună, ale cărei devieri în cazul maladiilor inflamatorii 
purulente ale anexelor uterine sunt momente-cheie 
în patogeneza maladiilor respective și se manifestă 
prin instaurarea imunodeficienţei (deficitului imun). 
O altă componentă importantă constă în prezenţa 
exo- sau endointoxicaţiei [45].
Conform studiilor [30], la un număr de 69% de 
paciente cu maladii inflamatorii purulente ale ane-
xelor uterine, s-au constatat dereglări imunologice, 
exprimate prin diminuarea producerii de anticorpi 
nativi S-100; MP-65; АСБР 14/18. În cazul persistenţei 
durabile a procesului purulent, dereglările imunolo-
gice capătă un caracter grav, legat de alteraţiile sis-
temului de receptori cu adiţionarea componentului 
autoimun inflamator (nivelul ridicat de anticorpi la 
receptorii γ-interferon s-a înregistrat în 81,8% cazuri, 
în același timp nivelul mediu de concentraţie a depă-
șit valoarea fiziologică cu 71%, ceea ce a determinat 
gravitatea procesului distructiv). 
Studierea indicilor imunităţii umorale pe un 
eșantion de 45 de femei cu maladii inflamatorii pu-
rulente ale anexelor uterine a depistat în 7 cazuri o 
scădere evidentă a nivelului de IgA serică (1,75±0,15 
g/l) comparativ cu valorile normale (2,1-2,9 g/l), fapt 
ce demonstrează persistenţa de durată a procesului 
inflamator. Nivelul IgG la 7 paciente a depășit valoa-
rea-normă la 17,85±3,28 g/l (p<0,05), la 7 ginecopate 
indicii sau menţinut în limitele valorilor normale 
– 12,85±0,73 g/l, la 3 bolnave nivelul IgG era dimi-
nuat – 10,3±0,78 g/l. La un număr de 9 paciente a 
avut loc majorarea nivelului IgM (3,75±1,43 g/l), ceea 
ce indică dezvoltarea unui proces inflamator acut. 
La 4 paciente IgM s-a menţinut în limitele normei 
(1,45±0,07 g/l), în 3 cazuri s-a atestat diminuarea ni-
velului IgM serică (1,13±0,08 g/l). Slăbirea imunităţii 
umorale din contul scăderii neesenţiale a numărului 
de limfocite CD19+ pe fundalul nivelului scăzut al 
IgG și al creșterii nivelului IgA până la 3,7-6,5 g/l de-
monstrează caracterul acut al procesului inflamator 
anexial. Anume de imunitatea celulară și cea umorală 
depinde în final eliminarea agentului patogen din 
organism, iar preparatele antimicrobiene au ca efect 
anihilarea agentului microbian [39].
Rolul citochinelor în dezvoltarea maladiilor de 
geneză inflamatorie
Citochinele sunt responsabile de evoluţia 
mecanismelor locale de protecţie tisulară în asoci-
ere  cu diverse componente celulare sangvine, ale 
endoteliului, epiteliului și a ţesutului conjunctiv. 
La nivel local, citochinele reglează toate etapele 
consecutive de evoluţie a inflamaţiei și de răspuns 
adecvat la agresiunea agentului patogen. Pentru 
aceasta este necesar ca reacţia inflamatorie, ca 
răspuns de autoapărare a organismului, să se desfă-
șoare în tempoul și volumul adecvat, corespunzător 
gradului de alteraţie. Activarea celulelor, forţarea 
producţiei citochinelor antiinflamatorii (hemoxine, 
IL-1, IL-6, TNF-α, ș.a.) sunt necesare la etapele iniţiale 
ale inflamaţiei, însă pot fi problematice în cazul în 
care gradul activizării devine inadecvat, când me-
canismele de protecţie primordiale escaladează în 
procese patologice [37, 47].
Iniţierea reacţiei inflamatorii acute are loc da-
torită activării macrofagelor sedentare și a citochi-
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nelor inflamatorii secretate: IL-1, TNF-α, IL-6. Acești 
componenţi servesc drept cauză declanșatoare a 
schimbărilor multiple locale și de sistem în cazul 
evoluţiei procesului inflamator acut [10].
Într-un studiu ce și-a propus evaluarea nivelu-
lui de concentraţie a citochinelor la 45 de femei cu 
maladii inflamatorii purulente ale anexelor uterine 
[36] în serul sangvin s-a înregistrat o majorare de 2-5 
ori, comparativ cu valorile normale, a  nivelelor  cito-
chinelor proinflamatorii TNF-α (82,7±64,32 mg/ml), 
IL-1 (78,86±30,69 mg/ml), IL-6 (115,26±78,76 mg/
ml), care au rolul de mediatori în reacţiile inflamatorii 
locale, și ai răspunsului imun organic al fazei acute. 
Majorarea nivelului citochinelor demonstrează o 
dezvoltare nu doar locală a inflamaţiei, dar și gene-
rală. În 20% de cazuri, la etapa fazei acute a infla-
maţiei nivelul IL-6 în serul sangvin a depășit limitele 
normei de 4 ori, iar elaborarea citochinelor indusă de 
agenţii patogeni era sporită cu 50% comparativ cu 
cea spontană. Nivelul ridicat al IL-8 (231,2±168,8) se 
asociază cu procesele inflamatorii acute și cronice și 
se corelează cu infiltrarea tisulară a neutrofilelor.
În cazul inflamaţiei producerea monocitelor 
crește brusc, pentru asigurarea necesităţii sporite 
de celule fagocitare. În calitate de factori ce fortifică 
monocitopoieza se angajează citochinele proin-
flamatorii, care se produc și se secretă în focarul 
inflamator [47].
Reieșind din cele expuse, dirijarea proceselor 
inflamatorii de către citochine și ecoul imun sunt 
necesare pentru dezvoltarea adecvată a reacţiilor 
de apărare ale organismului la agresiunea factorilor 
patogeni, iar dereglarea acestui mecanism este 
condiţionată de maladie. Respectiv, insuficienţa sau 
producerea excesivă a citochinelor inducee evoluţia 
stărilor patologice destul de grave în organism.
Există 5 categorii de citochine: proinflamatorii, 
antiinflamatorii, homeopatice, factori ce favori-
zează creșterea celulelor mezenchimale, factori ce 
provoacă creșterea și diferenţierea limfocitelor. O 
particularitate caracteristică citochinelor este capa-
citatea activităţii pegiotrope, efecte de dedublare și 
obstrucţionare, corelaţia acţiunii în cascadă pentru 
un sistem unic de dirijare. În acest mod se creează 
condiţii în care una din citochine va induce produce-
rea altei citochine, majorând sau diminuând recep-
tivitatea expresivă a citochinelor. În legătură cu cele 
expuse, caracterul interacţiunii citochinelor poate fi 
dominat de antagonism sau invers – de sinergism. 
De echilibrul citochinelor va depinde în mare parte 
competenţa sistemului imun al organismului. Cito-
chinele antiinflamatorii se produc la etapele iniţiale 
ale inflamaţiei, ele asigură și mobilizează activizarea 
celulelor inflamatorii și participă la declanșarea 
răspunsului imun specific [13, 19]. Nivelele înalte 
de citochine endogene sunt relevante în infecţiile 
acute, maladii autoimune și alergice. 
Citochinele ce monitorizează modalitatea și 
forţa ecoului imun specific sunt produse de Thl 
(IFN-γ și TNF-β) sau Th2 (IL-4, -5, -6, -10, -13). Prima 
grupă de citochine asigură superioritatea imunităţii 
celulare asupra celei umorale, a doua – superioritatea 
răspunsului umoral asupra celui celular. Astfel, echi-
librul citochinelor influenţează eficacitatea barierei 
antiinflamatorii, deoarece imunitatea celulară este 
efectivă împotriva microorganismelor patogene 
intracelulare, iar împotriva microorganismelor pato-
gene extracelulare este mai efectiv răspunsul specific 
imun umoral. De exemplu, produsul Th2 IL-4 va inhi-
ba majoritatea funcţiilor macrofagelor, IFN-γ active. 
IL-10 inhibă manifestarea antigenului, producerea 
citochinelor proinflamatorii, exprimă sinergism faţă 
de IL-4. Produsul Thl IFN-γ inhibă funcţia limfocitelor 
B, care participă la formarea răspunsului imun umo-
ral. În acest mod, sub influenţa citochinelor separate 
și prin asocierea lor în grup poate fi modificat carac-
terul răspunsului imun specific [4, 18]. 
În funcţie de diversitatea tabloului clinic al 
maladiilor inflamatorii ale organelor genitale ale 
bazinului mic, la femeile de vârstă reproductivă se 
înregistrează devieri de concentraţie a citochinelor: 
este caracteristică majorarea de 4-5 ori a nivelului 
TNF [26].
Utilizarea imunomodulatorilor în tratamentul 
complex al ginecopatelor cu maladii inflamatorii 
purulente ale anexelor uterine
Evoluţia proceselor purulente (mai cu seamă a 
celor cu durată îndelungată) în cazul ginecopatelor 
este însoţită de dereglări profunde morfofuncţionale 
(imune, autoimune, homeostazice), de alterări tisu-
lare la nivelul reţelei de receptori uterini și ovarieni, 
necesitând aprecierea statutului imun și elaborarea 
terapiei patogenetice cu scop de corijare a dereglă-
rilor imunologice depistate. În acest context este 
importantă evaluarea cantităţii și activităţii funcţi-
onale a celulelor implicate în formarea răspunsului 
imun [14, 30, 38, 50].
Pentru formele cronice ale maladiilor inflama-
torii ale organelor bazinului mic, mai cu seamă în 
cazurile cu implicarea în proces a organelor adiacen-
te, precum și pentru formele recidivante cu durată 
îndelungată, este caracteristică insuficienţa sistemu-
lui imun în totalitate, ce se manifestă în particular 
prin diminuarea titrului complementar. Corijarea 
devierilor imunologice la aceste paciente este de 
regulă dificilă, influenţând în mare parte rezultatul 
tratamentului. În categoria menţionată de paciente 
se înregistrează o imunosupresie, confirmată prin 
devierea de la normal a majorităţii indicatorilor 
imunologici [27, 29]. 
Cele mai grave consecinţe ale maladiilor infla-
matorii acute a anexelor uterine (MIAAU) la gineco-
pate sunt: durerea pelviană cronică, sarcina ectopică, 
infertilitatea feminină [5]. Tratamentul bolilor infla-
matorii pelviene (BIP) necesită un spectru larg de 
manopere, resurse materiale impunătoare pentru 
medicaţie și reabilitare, înlăturarea consecinţelor 
ulterioare ale procesului inflamator. Spitalizarea tim-
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purie și aplicarea tratamentului prin celioscopie în 
MIAAU favorizează redresarea rapidă a parametrilor 
imunologici celulari și umorali, ce se confirmă prin 
revenirea la valorile normale a IgA – de la 2,85±0,28 
la 2,56±0,18, IgM – de la 1,73±0,26 la 1,82±0,16, 
IgG – de la 18,52±0,28 la 14,26±0,26, a conţinutului 
de limfocite, CD4/CD8 de la 3,66 la 2,14, la fel prin 
diminuarea nivelului de complexe imune circulante 
de la 219,3 la 128.1 u.a. [49].
Tratamentul chirurgical al pacientelor cu BIP, 
efectuat pe fundalul stării de imunodeficienţă 
secundară, provoacă aprofundarea dereglărilor 
imunologice, diminuarea reacţiilor imune, scăderea 
capacităţii de protecţie antioxidantă, ca rezultat al 
„stresului oxidativ” celular. Utilizarea terapiei tradiţi-
onale în astfel de cazuri devine insuficientă, pentru 
o imunoreabilitare efectivă se impune necesitatea 
perfecţionării complexului de corectare a statutului 
imunologic și a interferonului [27].
Necesitatea permanentă de căutare a remedii-
lor eficiente de imunocorecţie este condiţionată de 
ecoul sistemului imun inadecvat la inflamaţie în cazul 
pacientelor MIAAU aflate în stare de imunodepresie, 
care apare la utilizarea terapiei antibacteriene. Aceas-
tă situaţie denotă o importanţă deosebită includerii 
remediilor imunotrope în tratamentul complex a 
MIAAU cu scop de stimulare a forţelor de apărare 
ale organismului, cu readucerea la normalitate a 
sistemului imun deviat [42].
Procedeele curative în cazul pacientelor cu 
MIAAU care nu folosesc dispozitive anticoncepţio-
nale intrauterine trebuie orientate primordial spre 
corijarea statutului imun celular și a sintezei proteice. 
În cazul acestor paciente se prevede administrarea 
din start a remediilor combinate: imunofan + ream-
berin. Din ziua a 6-a (la necesitate), tratamentul se 
suplimentează cu preparate care redresează funcţia 
sistemului imun umoral (imunovenin), starea mem-
branelor plasmatice (esenţiale) și funcţia fagocitelor 
(galavit, glutoxim) [40].
Printre preparatele de imunocorecţie se numără 
și polyoxidonium – un preparat macromolecular activ, 
fiziologic cu acţiune imunomodulatoare pronunţată. 
Primordial acţiunea sa este orientată asupra factorilor 
firești de rezistenţă: celulelor sistemului endotelial, 
neutrofilelor și celulelor NK, declanșând activitatea lor 
funcţională pe fundalul indicatorilor iniţial diminuaţi. 
Sub acţiunea lui are loc fortificarea producţiei IL-1β, 
IL-6, TNF-α și IFN-α, în esenţă a citochinelor elaborate 
preponderent de celulele sistemului endotelial. Este 
important de menţionat că polyoxidoniumul acti-
vează sinteza citochinelor menţionate, doar în cazul 
nivelelor lor iniţial scăzute sau medii. În cazul în care 
nivelele iniţiale sunt sporite, numărul citochinelor 
rămâne neschimbat sau se diminuează [44].
De asemenea, este necesar de menţionat avan-
tajul oferit de polyoxidonium în comparaţie cu alţi 
imunomodulatori, constatânt dintr-o gamă largă 
de acţiuni benefice asupra organismului uman și 
posibilitatea utilizării lui în fazele acute ale maladiei. 
După cum s-a menţionat deja, pe lângă efectul imu-
nomodulator, polyoxidonium posedă capacităţi de 
detoxifiere, proprietăţi antioxidante și de protecţie 
a membranelor, care oferă preparatului dreptul de 
a fi utilizat în primul rând în tratamentul maladiilor 
însoţite de dereglări ale sistemului imun.
Polyoxidoniumul a demonstrat o eficienţă clini-
că înaltă în tratamentul complex al cervicitelor, sal-
pingooforitelor, herpesului genital. Aplicarea lui s-a 
soldat cu vindecarea și dispariţia agentului patogen 
în 95% cazuri la pacientele din lotul experimental; 
în lotul de control, indicatorii respectivi constituie 
70-75 %. În afară de aceasta, durata tratamentului a 
scăzut de două ori, s+-au redus esenţial dozele de 
antibiotic utilizate, s-a diminuat frecvenţa recidivelor 
ulterioare [39, 44].
Drept urmare a activizării spectrului de celule 
endoteliale, a killerilor nativi și a majorării nivelului 
de citochine produse, se fortifică activitatea funcţio-
nală, atât a imunităţii celulare, cât și a celei umorale. 
În final, sub influenţa polyoxidoniumului are loc 
activizarea întregului sistem imun. Acest tip de mo-
dificări ale sistemului imun, ce se realizează datorită 
influenţei preparatelor imunomodulatoare, au fost 
denumite convenţional modificări central diferende, 
adică de la centru spre periferie [8].
Eliminarea oricărui agent patogen infecţios 
survine ca  rezultat al interacţiunii sinergice dintre 
mecanismele de apărare ale macroorganismului și 
ale agenţilor antimicrobieni. Antibioticele, remediile 
antivirale și antimicotice vor fi ineficiente în cazul 
imunităţii antiinfecţioase diminuate. Prin aceasta se 
explică eficacitatea lor redusă în cazul tratamentului 
proceselor infecţioase cronice, mai cu seamă când 
microbii au o antibiorezistenţă esenţială. Rezultă deci 
că utilizarea preparatelor imunotrope, adică a celor 
ce dispun de o coacţiune electivă asupra imunităţii, 
este justificată în tratamentul complex al maladiilor 
infecţioase cronice [2, 3, 17, 21, 24, 44].
Concomitent cu efectele imunomodulatoa-
re, preparatul polyoxidonium dispune de efecte 
pronunţate de detoxifiere, antioxidante, sporește 
capacitatea de rezistenţă a membranelor celulare la 
impactul citotoxic al preparatelor medicamentoase 
și substanţelor chimice [41, 43].
Includerea probioticului lichid din lactobacterii 
în terapia complexă a pacientelor cu BIP restabilește 
echilibrul citochimic, fapt confirmat prin normali-
zarea nivelelor IL-1p, IL-6, mărite iniţial și scăderea 
veridică a γ-interferonului [34].
Experienţa clinică demonstrează eficacitatea 
și inofensivitatea utilizării polyoxidoniumului în 
infecţiile acute și cronice, îndeosebi la indivizii imu-
nocompromiși, adică la persoanele cu semne de 
imunodeficienţă secundară. Aceste avantaje, cum a 
fost deja menţionat, sunt determinate de capacităţile 
imunomodulatorii, detoxificante și antioxidante ale 
preparatului în cauză.
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Concluzii
1. Insuficienţa sistemului imun la pacientele cu 
maladii inflamatorii ale organelor genitale interne se 
reflectă asupra particularităţilor derulării clinice și a 
rezultatului curativ și servește drept cauză esenţială 
de acutizare a procesului patologic. Devierile per-
sistente în sistemul imun duc în final la instaurarea 
imunodeficienţei, constituind un fundal de evoluare 
a maladiilor inflamatorii cronice ale organelor genita-
le interne și a recidivelor. Acest aspect actualmente 
este deosebit de important, luând în calcul modifi-
cările ecologice care impun diminuarea reactivităţii 
imunologice la ginecopate.
2. Utilizarea pe larg a preparatelor antibacterie-
ne, imunostimulatoare nespecifice și a interferonilor 
nu s-a soldat cu rezultate pozitive și prognosticuri 
favorabile în tratamentul final al pacientelor. Frecvent 
se înregistrează trecerea procesului inflamator acut 
în forma latentă, iar indicatorii imunităţii stagnează 
la nivelul iniţial.
3. Cu toate că problemele BIP au fost obiectul 
unui număr impunător de studii știinţifice, multe 
probleme continuă să rămână nesoluţionate. În parti-
cular, problemele ce ţin de dificultatea diagnosticului, 
de preexistenţa maladiilor inflamator-infecţioase ce 
induc erori de diagnostic în 43,5% cazuri, suplimen-
tar, în 37,8% cazuri diagnosticul este incomplet, de 
determinarea gradului de severitate al maladiei, care 
în final influenţează volumul aplicaţiilor terapeutice.
4. Profilaxia, evidenţierea grupurilor de risc 
în funcţie de frecvenţa recidivelor, diagnosticul 
timpuriu cu evaluarea complexă a statutului imun, 
tratamentul consecutiv, suplimentat cu imunoco-
recţia adecvată, cu restabilirea ulterioară a funcţiei 
menstruale și celei reproductive capătă în prezent o 
importanţă deosebită pentru conduita pacientelor 
cu procese inflamatorii cronice în acutizare. 
5. Evaluarea clinică și cea paraclinică complexă 
rămân de perspectivă la pacientele cu BIP și prevăd 
implementarea determinării markerilor inflamaţiei 
sistemice și endotoxicozei, evaluarea reactivităţii 
activităţii imunologice, în scopul concretizării me-
canismelor patogenetice de dezvoltare a maladiilor 
inflamatorii la femeile de vârstă reproductivă și so-
luţionării sarcinii de perfecţionare a diagnosticării 
gradului de severitate al procesului inflamator. 
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